Mechanism and risk factors of oral biofilm formation by unknown
Streszczenie
Mikrobiologiczne badania ostatnich lat zmieniły całkowicie nasze poglądy na temat biofilmu 
w tworzeniu bariery immunologicznej błon śluzowych i jego roli w patogenezie przewlekłych 
stanów zapalnych o etiologii bakteryjnej. Na przykład wiadomo, że tworzenie biofilmu bakte-
ryjnego płytki nazębnej jest cechą charakterystyczną bytowania mikroflory stałej błony śluzo-
wej jamy ustnej. Jednocześnie udowodniono, że nadmierny, o nieprawidłowym składzie biofilm 
bakteryjny, jest przyczyną dwóch najczęściej występujących chorób jamy ustnej, próchnicy 
zębów oraz stanu zapalnego dziąseł.
Celem artykułu jest wyjaśnienie mechanizmu i skutków powstawania biofilmu bakteryjnego 
w obecności biomateriałów na przykładzie tworzenia płytki nazębnej w czasie leczenia aparata-
mi ortodontycznymi. Przedstawiono najnowsze poglądy na rolę biofilmu bakteryjnego w two-
rzeniu mikroflory jamy ustnej oraz w etiopatogenezie próchnicy zębów i chorób przyzębia. 
Na podstawie danych z piśmiennictwa oraz własnych badań przeanalizowano nowe strategie 
zapobiegania powstawania i usuwania biofilmu płytki nazębnej.
aparaty ortodontyczne • biofilm • płytka nazębna • zapalenie przyzębia
Summary
Recent microbiological investigations completely changed our understanding of the role of 
biofilm in the formation of the mucosal immune barrier and in pathogenesis of chronic in-
flammation of bacterial etiology. It is now clear that formation of bacterial biofilm on dental 
surfaces is characteristic for existence of oral microbial communities. It has also been proved 
that uncontrolled biofilms on dental tissues, as well as on different biomaterials (e.g. orthodon-
tic appliances), are the main cause of dental diseases such as dental caries and periodontitis.
The aim of this paper is to explain mechanisms and consequences of orthodontic biofilm for-
mation. We will discuss current opinions on the influence of different biomaterials employed 
for orthodontic treatment in biofilm formation and new strategies employed in prevention 
and elimination of oral biofilm (“dental plaque”).
biofilm • dental plaque • orthodontic appliances • periodontitis
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Biofilm Bakteryjny a mikroflora jamy ustnej
Bakterie mogą występować w postaci planktonicznej (zbio-
ru rozproszonych komórek bakteryjnych) lub w postaci 
biofilmu, przestrzennej, zorganizowanej struktury za-
wierającej bakterie otoczone macierzą zbudowaną głów-
nie z polimerów cukrów i białek (extracellular polimeric 
substances – EPS). Wbrew długo utrzymującej się opinii 
(prawie cały XX wiek), główną postacią bytowania bak-
terii w naturze jest biofilm. Po opisaniu po raz pierwszy 
w 1978 r. obecności biofilmu u człowieka, przez ponad 20 
lat nadal sądzono, że jest to związane z obecnością bio-
materiałów, na których powierzchni dochodzi do adhezji 
bakterii [14,16] Obecnie wiadomo, że biofilm (bakteryjny, 
grzybiczy) może powstać na powierzchni żywych komó-
rek, a formowanie biofilmu jest cechą naturalną wszyst-
kich bakterii tworzących mikroflorę skóry i błony śluzowej. 
Również bakterie chorobotwórcze wnikające do organizmu 
w postaci planktonicznej, po wstępnym etapie adhezji do 
komórek gospodarza, tworzą we wrotach zakażenia bio-
film [16]. Składniki macierzy biofilmu chronią bakterie 
przed atakiem immunologicznym (np. fagocytozą) oraz 
przed wnikaniem chemioterapeutyków (antybiotyków). 
Wykazano, że skuteczne stężenie terapeutyczne niektó-
rych antybiotyków jest ponad 100-krotnie większe dla bak-
terii zamkniętych w biofilmie, w porównaniu do bakterii 
planktonicznych [16]. To tłumaczy trudności terapeutycz-
ne leczenia przewlekłych zakażeń bakteryjnych z towa-
rzyszącym biofilmem (np. przewlekłego zapalenia zatok 
przynosowych). Ponadto bakterie chorobotwórcze tworzą-
ce biofilm stają się groźniejszymi patogenami ze względu 
na „bezkarne” uwalnianie toksyn bakteryjnych. Bardzo 
istotne dla zrozumienia interakcji między bakteriami mi-
krobiomu człowieka, bakteriami typowo chorobotwórczy-
mi a układem immunologicznym człowieka jest poznanie 
skutków rozpoznania bakterii przez receptory należące do 
rodziny PRR (pathogen recognition receptors), w tym przez 
receptory Toll-podobne (TLRs), które jak wartownicy są 
rozmieszczone na komórkach barier anatomicznych skóry 
i błony śluzowej. Receptorów PRR nie ma na powierzchni 
zębów, stąd też tworzenie się biofilmu bakteryjnego w ja-
mie ustnej jest unikalne i wymaga odrębnego omówienia. 
Biofilm jamy ustnej a płytka nazęBna
Mikroflorę jamy ustnej tworzy ponad 700 gatunków bak-
terii Gram-dodatnich i Gram-ujemnych, zarówno tleno-
wych jak i beztlenowych. Bakterie wykazują gatunkowo 
swoistą topografię kolonizując zęby, język, błonę śluzową 
jamy ustnej, podniebienie twarde i kieszonki dziąsłowe 
[38,45]. Szczególną rolę, znaną od lat, w etiologii próch-
nicy i chorób przyzębia pełnią bakterie tworzące płytkę 
nazębną. Obecnie wiadomo, że płytka nazębna jest natu-
ralną postacią kolonizacji powierzchni zębów i jest wie-
logatunkowym biofilmem tworzonym w określonej kolej-
ności przez różne bakterie. Interesujące jest to, że te same 
bakterie płytki nazębnej są izolowane zarówno od osób 
bez próchnicy, jak i z rozwiniętą próchnicą zębów i cho-
robami przyzębia. Natomiast u pacjentów z chorobami 
jamy ustnej wzrasta liczba bakterii takich gatunków, jak 
Streptococcus mutans (w próchnicy) czy Porphyromonas gin-
givalis (w zapaleniu przyzębia). Zatem bakterie flory stałej 
jamy ustnej w przypadku ich nadmiaru lub zachwianej 
równowagi z innymi bakteriami stają się czynnikiem etio-
logicznym próchnicy i stanów zapalnych tkanek miękkich 
jamy ustnej [14,32,45].
jak powstaje Biofilm (płytka nazęBna) na powierzchni zęBów? 
Pierwszym absolutnie koniecznym etapem jest pokrycie 
zęba tzw. osłonką nabytą tworzoną przez białka omy-
wającej śliny [15,16,43]. Z jednej strony osłonka nabyta 
chroni zęby przed bezpośrednim kontaktem z czynni-
kami wywołującymi erozję szkliwa, ale z drugiej strony 
umożliwia adhezję bakterii. W początkowej fazie tworze-
nia się biofilmu adhezja bakterii jest procesem odwracal-
nym. W późniejszym okresie po uwolnieniu składników 
macierzy przez pionierskie bakterie (S. mutans) powstają 
trwałe warstwy biofilmu zawierające mikrokolonie pio-
nierskie. Skład bakterii wraz ze wzrostem i dojrzewaniem 
biofilmu zmienia się [16,43]. Zmniejsza się liczba bakterii 
należących do rodzaju Streptococcus, a rośnie z rodzajów 
Actinomyces i Corynobacterium. 
Bakterie bytujące w postaci biofilmu, w tym bakterie płyt-
ki nazębnej tworzą doskonale zorganizowaną społeczność. 
Różne gatunki współpracują ze sobą, co znacznie utrudnia 
likwidację nadmiernie rozwiniętego biofilmu. Jednocze-
śnie pewne bakterie uwalniają bakteriocyny, substancje 
utrudniające namnażanie się w biofilmie innych gatunków 
[15,16,44]. Ten skomplikowany obraz tworzenia i regulacji 
wielkości płytki nazębnej pokazuje, że łatwo może docho-
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dzić do powstania nieprawidłowego biofilmu, który staje 
się przyczyną albo próchnicy zębów, albo chorób przyzębia. 
W utrzymaniu fizjologicznego stanu flory jamy ustnej de-
cyduje przede wszystkim prawidłowy przepływ śliny oraz 
skuteczna higiena jamy ustnej, które są znacznie utrudnio-
ne w leczeniu ortodontycznym, zwłaszcza przy zastosowa-
niu stałych aparatów ortodontycznych [7]
aparaty ortodontyczne a formowanie Biofilmu 
Biofilm bakteryjny powstający na biomateriałach oraz twar-
dych i miękkich tkankach jamy ustnej jest główną przyczyną 
chorób stomatologicznych (próchnicy, stanów zapalnych 
dziąseł i przyzębia). Ogromna różnorodność biomateriałów 
stosowanych do ortodontycznego przywrócenia prawidło-
wych funkcji jamy ustnej zwiększa możliwości adhezji bak-
terii do nowych powierzchni i tworzenia biofilmu. Ponadto 
aparaty ortodontyczne znacznie utrudniają utrzymywanie 
prawidłowej higieny jamy ustnej (szczotkowanie zębów) 
i blokują prawidłowy przepływ śliny. Długotrwałe leczenie 
ortodontyczne nie tylko wpływa na wielkość powstałego 
biofimu, ale również ułatwia wzrost bakterii wywołujących 
próchnicę (Streptococci i Lactobacilli) i choroby przyzębia (P. 
gingivalis, Fusobacterium spp.) [3,16, 36,50]. W konsekwencji 
dochodzi do demineralizacji szkliwa, powstania plam próch-
nicowych (tzw. białe plamy), a nawet głębokich ubytków 
próchnicowych i zapalenia dziąseł. Powszechność tego zja-
wiska (klinicznie stwierdzone u 49% pacjentów z aparatem 
ortodontycznym i u 11% bez aparatu) zmusza do szukania 
nowych rozwiązań, które zmniejszą ryzyko tworzenia bio-
filmu w czasie leczenia ortodontycznego [13].
W piśmiennictwie medycznym w ostatnich latach pojawi-
ło się wiele artykułów poświęconych zdolności bakterii do 
adhezji na powierzchni różnych materiałów stosowanych 
w ortodoncji. Szczególną uwagę zwrócono na stosowanie 
aparatów stałych, stwarzających większe ryzyko odkła-
dania się bakterii w porównaniu z aparatami zdejmowa-
nymi. Brano pod uwagę materiały służące do wykonania 
zamków, ligatur, łuków i płyt aparatów ortodontycznych 
oraz materiały adhezyjne. W badaniach tych określano 
procent powierzchni pokrytej biofilmem na elementach 
aparatów ortodontycznych (ceramiczne, metalowe, akry-
lowe[3,17,46,50]. Wyniki nie są jednoznaczne, obserwacje 
i wnioski uzyskane z badań przeprowadzonych in vitro nie 
zawsze mają potwierdzenie w badaniach ex vivo. 
Na przykład in vitro wykazano, że adhezja S. mutans do 
powierzchni akrylowych w aparatach ortodontycznych 
jest większa niż do elementów wykonanych ze stali nie-
rdzewnej i ceramicznych [1,3,11]. Te ostatnie wykazały 
najmniejszą zdolność do adhezji bakterii z rodzaju Lac-
tobacillus i Streptococcus. Autorzy tych prac podkreślają 
znaczenie szorstkości powierzchni stosowanego mate-
riału w adhezji bakterii i potwierdzają konieczność po-
krycia powierzchni każdego z testowanych materiałów 
elementami śliny w celu uzyskania osłonki nabytej [1].
Jednak badania in vivo nie potwierdziły jednoznacznie 
różnic w tworzeniu biofilmu na elementach/materiałach 
akrylowych i metalowych [8,50]. Natomiast zamki cera-
miczne wykazały najsłabsze powinowactwo do takich bak-
terii jak S. mutans, P. gingivalis [21]. Wykonano wiele badań 
ex vivo sprawdzając skład i liczbę bakterii przylegających 
do różnych elementów aparatów ortodontycznych i ma-
teriałów adhezyjnych. Wyniki tych badań i obserwacji 
klinicznych można podsumować następująco:
• Aparaty ortodontyczne (wszystkie ich elementy) sprzy-
jają formowaniu się biofilmu w jamie ustnej zarówno na 
ich powierzchni, jak i na powierzchni zębów (tworzenie 
płytki nazębnej).
• Właściwości powierzchni biomateriału i czas stosowania 
aparatu ortodontycznego są głównymi czynnikami ma-
jącymi wpływ na wielkość i skład biofilmu ortodontycz-
nego. Powierzchnie szorstkie aparatu (wszelkie bruzdy, 
pęknięcia) oraz szczeliny powstające między szkliwem 
a przylegającym zamkiem czy też łukiem aparatu uła-
twiają przyleganie bakterii, zwiększają zaleganie resztek 
pokarmowych, a jednocześnie ograniczają przepływ śliny 
i utrudniają higienę jamy ustne [20].
• Wybór materiału, z punktu widzenia podatności na przy-
leganie bakterii nie jest jednoznaczny. Porównując właści-
wości adhezyjne aparatów ortodontycznych wykonanych 
ze stali nierdzewnej, z poliwęglanu oraz ceramicznych, 
wydaje się, że użytkownicy aparatów ze stali nierdzew-
nej są najbardziej narażeni na tworzenie biofilmu i ry-
zyko towarzyszącej próchnicy [10]. Dodatkową trudność 
w interpretacji uzyskanych wyników sprawia gatunkowo 
zależna zdolność bakterii do adhezji. Wykazano mniejsze 
powinowactwo S. mutants do powierzchni metalowych 
[21], natomiast brak wpływu rodzaju materiału ortodon-
tycznego na adhezję i tworzenie biofilmu P. gingivalis [37].
Ryc. 1.  Model czasoprzestrzenny tworzenia się płytki nazębnej. Bakterie 
tworzące „wczesny biofilm” (Streptococcus spp.) zawierają adhezyny 
rozpoznające receptory osłonki nabytej i jako pierwsze tworzą kolonie na 
powierzchni zęba. Kolejne warstwy biofilmu tworzą bakterie koagregujące 
z „pionierskimi” bakteriami, co umożliwia tworzenie kolejnych warstw 
płytki nazębnej przez bakterie „późnego biofilmu” [ 9] 
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• Materiały ortodontyczne mogą zmieniać podatność na 
tworzenie biofilmu ze względu na pojawienie się nowych 
związków chemicznych na ich powierzchni. Na przykład 
autoklawowanie stopów tytanu (składniki drutów orto-
dontycznych) ułatwia osadzanie się bakterii ze względu 
na pojawienie się tlenków metali na powierzchni elemen-
tów aparatu ortodontycznego [40,43].
• Nadmiar materiału cementującego zamek i niewłaściwy 
wybór łączenia drutu ortodontycznego z zamkiem zwięk-
sza ryzyko działań niepożądanych wywołanych tworze-
niem biofilmu. Z piśmiennictwa wynika, że połączenia 
elastyczne są obarczone większym ryzykiem niż połą-
czenia stalowe [39,47].
• Nieprawidłowa higiena jamy ustnej oraz palenie tytoniu 
są najważniejszymi zewnętrznymi czynnikami zwiększa-
jącymi adhezję bakterii i powstawanie biofilmu ortodon-
tyczne [5].
niepożądane skutki ortodontycznego Biofilmu
Najczęstszym niepożądanym skutkiem leczenia ortodon-
tycznego i biofilmu jest demineralizacja szkliwa. Problem 
ten pojawia się prawie u 49% pacjentów. Stopień demine-
ralizacji może być bardzo zróżnicowany, od wystąpienia 
tzw. białych plam aż do głębokich ubytków i rozwiniętej 
próchnicy. Najbardziej i najczęściej narażone są górne 
boczne siekacze i dolne kły [13].
Prawie u  wszystkich pacjentów ortodontycznych ob-
serwuje się przejściowe stany zapalne dziąseł. Stan ten 
rzadko przechodzi w stany zapalne przyzębia. Jednak 
niekontrolowany wzrost masy biofilmu zwiększa ryzyko 
zapalenia przyzębia, co w skrajnych przypadkach pro-
wadzi do konieczności usunięcia aparatu ortodontycz-
nego [19].
czy można zapoBiec tworzeniu się Biofilmu ortodontycznego 
luB jak usuwać powstający Biofilm ortodontyczny?
Higiena jamy ustnej 
Zapobieganie tworzeniu się biofilmu na aparatach orto-
dontycznych i przylegającej tkance opiera się na mecha-
nicznym usuwaniu bakterii poprzez szczotkowanie zębów 
szczoteczką elektryczną i o kształcie przystosowanym 
do czyszczenia aparatów ortodontycznych. Standardowo 
mechaniczne usuwanie biofilmu wspiera się stosowaniem 
past do zębów i płynów do płukania ust zawierających 
środki o  właściwościach przeciwbakteryjnych. Chlor-
heksydyna jest nadal najbardziej popularnym środkiem 
przeciwbakteryjnym stosowanym w celu kontrolowania 
formowania się płytki nazębnej („biofilmu ortodontycz-
nego”). Jednak nie zaleca się jej do codziennego długo-
trwałego stosowania ze względu na znane działanie nie-
pożądane (przebarwienie tkanek miękkich i materiałów 
dentystycznych oraz metaliczny smak w ustach [12]. Ko-
rzystny efekt zaobserwowano po zastosowaniu prepara-
tów zawierających lub uwalniających fluor [6].
Modyfikacja materiałów ortodontycznych 
W celu ograniczenia adhezji bakterii do biomateriałów 
i zredukowania ryzyka stanów zapalnych w czasie lecze-
nia, pokrywa się zamki i druty aparatów ortodontycznych 
związkami chemicznymi zmniejszającymi adhezję bakte-
rii oraz wprowadza się ortodontyczne materiały wiążące 
(cementujące) zawierające substancje przeciwbakteryjne 
[42]. Na przykład Demling i wsp. uzyskali zahamowanie 
tworzenia się biofilmu na aparatach ortodontycznych 
pokrytych politetrafluoroetylenem [7]. Z innych środków 
stosowanych w próbach klinicznych do redukcji formo-
wania biofilmu należy wymienić nanocząsteczki srebra. 
Mimo prowadzenia intensywnych badań dotyczących nega-
tywnych skutków powstawania biofilmu, nadal nie istnieje 
skuteczny program prewencji. Większość preparatów sto-
sowanych do profilaktyki i usuwania biofilmu ortodontycz-
nego to preparaty (substancje) o właściwościach przeciw-
bakteryjnych. Korzystny efekt terapeutyczny uzyskiwano 
przez zahamowanie/ograniczenie adhezji bakterii do bioma-
teriałów i tworzenie przez bakterie „wczesnego” biofilmu. 
Niestety, dotychczas stosowane techniki i strategie tylko 
w niewielkim stopniu pozwalają na zniszczenie uformowa-
nego, „starego” biofilmu, ponieważ ich dostęp do bakterii 
otoczonych macierzą w biofilmie jest znacznie ograniczony. 
Obecnie prowadzone są badania nad lekami zdolnymi do 
rozbicia struktury macierzy biofilmu, co ułatwiłoby do-
stęp antybiotykom do bakterii i w konsekwencji umożli-
wiło skuteczne leczenie infekcji bakteryjnych związanych 
z obecnością biofilmu (periodontitis, przewlekłe zapalenie 
zatok, zapalenie ucha zewnętrznego). Stosowanie takich 
preparatów w stomatologii przyczyniłoby się także do kon-
trolowania i usuwania biofilmu z biomateriałów stałych 
aparatów ortodontycznych. Oprócz najczęściej stosowanej 
w stomatologii chlorheksydyny [12,41], pojawiają się bada-
nia i próby kliniczne z innymi substancjami przeciwbakte-
ryjnymi w celu określenia ich zdolności do zabijania bak-
terii w biofilmie. Jednym z takich leków jest taurolidyna.
Taurolidyna (bis[1,1-dioxoperhydro-1,2,4-thizynidyny1o-4]-
-methane), syntetyczna pochodna tauryny, jest lekiem o dzia-
łaniu przeciwbakteryjnym i przeciwzapalnym. Taurolidyna 
wykazuje działanie bakteriobójcze powodując uszkodzenie 
ściany komórkowej oraz hamuje wiązanie lipopolisacharydu 
(LPS). Szeroki zakres jej działania bakteriobójczego obejmuje 
bakterie Gram-dodatnie, Gram-ujemne oraz grzyby. Opisano 
również jej właściwości antyangiogenne, przeciwadherentne, 
antyproliferacyjne oraz przeciwnowotworowe. Taurolidyna 
jest nietoksyczna i może być stosowana zarówno miejscowo 
jak i ogólnie. W ostatnich latach pojawiły się prace wskazujące 
na jej potencjał w leczeniu zakażeń bakteryjnych związanych 
z tworzeniem biofilmu; w chorobach przyzębia (peridonti-
tits/gingivitits) oraz w ortodoncji [4,9].
W naszych pracach zajęliśmy się badaniem właściwości 
chloraminy tauryny (TauCl) i bromaminy tauryny (TauBr), 
fizjologicznych pochodnych tauryny [22,51]. Tauryna (kwas 
2-aminoetylosulfonowy), jest głównym niebiałkowym ami-
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nokwasem występującym powszechnie w tkankach zwie-
rzęcych, zwłaszcza w komórkach narażonych na stres oksy-
dacyjny. W neutrofilach oraz eozynofilach tauryna działa 
ochronnie dzięki temu, że wychwytuje kwas podchlorawy 
(HOCl) i kwas podbromawy (HOBr), tworząc mniej toksycz-
ne haloaminy, chloraminę (TauCl) i bromaminę tauryny 
(TauBr). Obie haloaminy tauryny mają unikalne, podwójne 
działanie farmakologiczne: przeciwzapalne i przeciwbak-
teryjne [25,27,28,30]. Wykazano, że TauCl działa bakterio-
bójczo i grzybobójczo w stężeniach niecytotoksycznych. 
Próby kliniczne potwierdziły skuteczność TauCl w leczeniu 
miejscowym różnego typu zakażeń grzybiczych i bakteryj-
nych (zapalenie spojówek, zapalenie ucha zewnętrznego, 
przewlekłe owrzodzenia podudzi) [33,34,35,51]. TauBr, tak 
jak TauCl, wykazuje działanie przeciwzapalne i przeciw-
bakteryjne. Potencjał immunoregulacyjny TauBr i TauCl 
jest porównywalny. Natomiast TauBr wykazuje silniejsze 
niż TauCl właściwości bakteriobójcze i przeciwpasożytni-
cze [27-29]. W badaniach pilotowych wykazaliśmy dobry 
efekt terapeutyczny TauBr podawanej miejscowo na zmia-
ny zapalne u pacjentów z trądzikiem pospolitym [27,31].
Z naszych badań wynika, że haloaminy tauryny, TauCl 
oraz TauBr, mogą mieć również zastosowanie w stomato-
logii zachowawczej i ortodoncji i są dobrymi kandydatami 
w leczeniu stanów zapalnych dziąseł i przyzębia. Ponad-
to nasze ostatnie wyniki sugerują, że TauBr podawana 
łącznie z DN-azą może mieć zastosowanie w rozbijaniu 
biofilmu bakteryjnego na powierzchni błon śluzowych, 
a zatem również w jamie ustnej [29]. Konieczne są dalsze 
badania aby odpowiedzieć na pytanie, czy TauBr może być 
wykorzystana w ortodoncji do zapobiegania tworzenia 
biofilmu bakteryjnego na aparatach ortodontycznych.
podsumowanie
Biofilm jest główną przyczyną dwóch najczęściej wystę-
pujących chorób jamy ustnej, próchnicy i chorób przyzę-
bia. Leczenie ortodontyczne, zwłaszcza aparatami stałymi, 
sprzyja powstawaniu niekontrolowanego biofilmu (płytki 
nazębnej) ze względu na wprowadzanie biomateriałów do 
jamy ustnej, co utrudnia zarówno higienę, jak i prawidłowy 
przepływ śliny. Kontrolę nad tworzącą się płytką nazęb-
ną można uzyskać przez stosowanie biomateriałów unie-
możliwiających adhezję bakterii i przez codzienną staran-
ną higienę jamy ustnej z użyciem preparatów o działaniu 
przeciwbakteryjnym (pasty do zębów, płyny do płukania, 
żele). Znacznie trudniej usuwać „stary” biofilm z przyle-
gających do elementów aparatu ortodontycznego tkanek 
miękkich (błona śluzowa naddziąsłowa). Wymaga to sto-
sowania miejscowo preparatów zawierających substancje 
przeciwbakteryjne niszczące macierz biofilmu. 
Nadzieją na skuteczne leczenie przewlekłych stanów za-
palnych błon śluzowych o etiologii bakteryjnej, nie tylko 
dotyczących skutków niepożądanych leczenia ortodon-
tycznego, jest coraz większe zainteresowanie naukowców 
rolą biofilmu w patogenezie schorzeń zapalnych i poszu-
kiwanie nowych strategii leczniczych w zapobieganiu 
powstawania i usuwaniu biofilmu. 
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